








В эксперименте разработана модель 
распространенного гнойного перитони­
та путем создания синдрома энтераль­
ной недостаточности. Выделены мито­
хондрии из мышечной ткани тонкой 
кишки и сердца, и изучены биохимиче­
ские процессы, протекающие в них. 
Разработан метод определения 
АТФазной активности микроорганиз­
мов. Намечены пути восстановления 
биоэнергетической активности тонкой 
кишки при распространенном гнойном 
перитоните.
Несмотря на достижения современ­
ной медицины, лечение перитонита оста­
ется одной из наиболее сложных проблем 
хирургии. Основной причиной неблаго­
приятных исходов у больных с распро­
страненным гнойным перитонитом являет­
ся полиорганная недостаточность. Леталь­
ность при распространенном гнойном пе­
ритоните колеблется от 10 до 30%, а в слу­
чае развития полиорганной недостаточно­
сти она достигает 80-90% [1, 5].
В 100% случаев у больных с распро­
страненным гнойным перитонитом разви­
вается парез кишечника. Одной из главных 
причин развития синдрома кишечной не­
достаточности, по-видимому, являются 
патологические изменения биоэнергетиче­
ских процессов в митохондриях клеток 
кишечника.
Более 90% кислорода, поступающего 
в организм человека, используется мито­
хондриями для синтеза АТФ. При распро­
страненном перитоните снижается исполь­
зование кислорода в процессе сопряжения 
дыхания и окислительного фосфорилиро­
вания, что приводит к энергетическому 
“голоданию” органов. Однако механизм 
развития полидисфункции кишечника и, в
частности, нарушение его двигательной 
функции остается по-прежнему недоста­
точно изученным [5].
В связи с этим весьма актуально 
дальнейшее изучение механизмов возник­
новения и развития синдрома кишечной 
недостаточности при распространенном 
гнойном перитоните, что в конечном итоге 
будет способствовать разработке целена­
правленных этиопатогенетических мето­
дов лечения.
Цель исследования: определение пу­
тей оптимизации лечения синдрома энте­
ральной недостаточности при распростра­
ненном гнойном перитоните.
М АТЕРИАЛ И М ЕТОДЫ
У 10 здоровых людей и у 15 больных 
с распространенным гнойным перитони­
том изучены количественный и качествен­
ный состав микроорганизмов в 1 мл со­
держимого тонкой кишки.
Экспериментальная модель синдрома 
энтеральной недостаточности была созда­
на у кроликов-самцов породы шиншилла 
(масса 2500±128 г): контрольная группа (5 
кроликов), основная группа (5 кроликов).
Методы исследования:
-  микробиологические -  выделение и 
идентификация микроорганизмов, основ­
ных возбудителей распространенного 
гнойного перитонита, и определение их 
ферментов агрессии (каталаза, ДНКаза, 
гепариназа, гиалуронидаза, бета-лактамаза, 
протеолитические ферменты) [4];
-  гистологические -  исследование 
тонкой кишки экспериментальных живот­
ных;
-  биохимические -  определение об­
щих фосфолипидов, общих белков, инду­
цированного перекисного окисления липи­
дов и антиоксидантной активности в мито­
хондриях мышечной ткани тонкой кишки 
и сердца экспериментальных животных 
[6];
-  статистические -  с применением 
пакета прикладных программ Statgraphics 
Plus 2.1 и MS Excel.
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РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Известны различные способы моде­
лирования гнойного перитонита, которые 
можно сгруппировать следующим обра­
зом:
1) введение в брюшную полость 
гнойной культуры бактерий (Т.Л. Кома­
ровская и соавт., 1989) [3];
2) инфицирование брюшной полости 
каловой взвесью или кишечным содержи­
мым (П.Н. Морозов, 1983) [7];
3) нарушение целостности желудоч­
но-кишечного тракта оперативным путем 
(П.Н.Зубарев, 1974) [2];
4) введение в брюшную полость раз­
личных раздражающих веществ (скипидар, 
раствор Люголя) (И.А.Салихов и соавт., 
1977) [8];
5) предварительное создание деструк­
тивных процессов в желудочно-кишечном 
тракте (перевязка сосудов брыжейки) с 
дальнейшим исходом их в перитонит 
(В.Я.Белый, 1987) [1].
Недостатком всех предложенных ме­
тодов является то, что при введении в
брюшную полость микроорганизмов вна­
чале развивается перитонит, а затем син­
дром энтеральной недостаточности (нару­
шение двигательной, эвакуаторной и вса­
сывающей функций тонкой кишки). При­
чем, при таких способах моделирования 
перитонита никогда не учитывалась роль 
собственной микрофлоры желудочно- 
кишечного тракта экспериментального 
животного.
Нами разработана модель распро­
страненного гнойного перитонита путем 
формирования изолированной петли тон­
кой кишки, удаления из нее аутофлоры и 
введения в просвет кишки заведомо из­
вестного микроорганизма Е. coli (штамм 
0111 К58Н11С130-57).
У животных под внутривенным нем- 
буталовым наркозом (ЗОмг/кг) выполняли 
лапаротомию. Отступив 1,5 м от желудка, 
выделяли петлю тонкой кишки длиной 50 
см. Кишку с обеих сторон пересекали под 
зажимами. Конец приводящей кишки -  
концевая энтеростома, отводящий конец 
перевязывали наглухо. Изолированную 
петлю тонкой кишки многократно промы-
Рис. 1. Изолированная петля тонкой кишки (контрольная группа):
1 -  конец приводящей кишки (в последующем концевая энтеростома);
2  -  перевязанный наглухо отводящий конец тонкой кишки;
3 -  изолированная петля тонкой кишки.
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Рис. 2. Изолированная петля тонкой кишки (основная группа)
вали физиологическим раствором и 0,02% 
раствором хлоргексидина биглюканата. 
Проведенные микробиологические иссле­
дования показали, что содержимое петли 
после промывания было стерильным.
В контрольной группе проксималь­
ный и дистальный концы изолированной 
петли тонкой кишки после промывания 
перевязывали наглухо (рис. 1). В основной 
группе после промывания в просвет изо­
лированной петли тонкой кишки вводили, 
микробную взвесь музейного штамма Е. 
coli (20 млрд, микробных тел в 20 мл фи­
зиологического раствора), одного из ос­
новных возбудителей перитонита у чело­
века (в среднем 109 микроорганизмов в 1 
мл кишечного содержимого определялась 
данная концентрация при синдроме энте­
ральной недостаточности у человека), про­
ксимальный и дистальный концы перевя­
зывали наглухо. Через контрапертуру вы­
водили приводящий отдел и формировали 
концевую энтеростому.
Через 24 часа животным основной и 
контрольной групп под внутривенным 
нембуталовым наркозом выполняли рела- 
паратомию. В контрольной группе воспа­
лительных изменений в брюшной полости 
не было. Изолированная петля тонкой 
кишки спавшаяся, обычного цвета.
В основной группе -  гнойный выпот в 
брюшной полости. Изолированная петля 
тонкой кишки инфильтрирована, отёчна, 
на всём протяжении покрыта фибрином 
(рис. 2). При микробиологическом иссле­
довании выпота из брюшной полости, а 
также крови, взятой из вены уха кролика, 
выделен штамм Е. coli идентичный вве­
денному в просвет кишки.
В основной и контрольной группах 
проведены гистологические исследования 
тонкой кишки. В контрольной группе из­
менений не установлено. Ворсинки тонкой 
кишки не изменены, мышечная ткань в 
норме (рис. 3).
В основной группе отмечалось раз­
рушение и отторжение ворсинок, выра­
женная лейкоцитарная инфильтрация мы­
шечной ткани изолированной петли тон­
кой кишки, апоптоз, разволокнение и её 
некроз (рис. 4).
Нами выделены митохондрии из мы­
шечной ткани тонкой кишки и изучены 
биохимические процессы, протекающие в 
них и в митохондриях мышечной ткани 
сердца при распространенном гнойном пе­
ритоните.
При изучении общих фосфолипидов, 
выделенных из митохондрий мышечной 
ткани тонкой кишки у кроликов с распро­
страненным гнойным перитонитом (ос­
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новная группа), было установлено, что их 
содержание (измеряли оптическую плот­
ность против контрольной пробы стандар­
та неорганического фосфата на спектрофо­
тометре при 820 нм) статистически досто­
верно (Р<0,05) уменьшалось (7,83±1,838 
мМоль/г белка), по сравнению с контроль­
ной группой (21,85±2,694 мМоль/г белка). 
И, наоборот, в митохондриях сердечной 
мышцы - статистически достоверно 
(Р<0,05) увеличивалось (основная группа - 
3,79±2,23 мМоль/г белка; контрольная 
группа -1,23±0,789 мМоль/г белка).
При изучении содержания общих
белков (измеряли на спектрофотометре 
СФ-46 по общепринятой методике) отме­
чалось достоверное их увеличение
(Р<0,05) в митохондриях мышечной ткани 
тонкой кишки (основная группа 
243,95±57,794 мг/г ткани; контрольная 
группа - 72,99±9,312 мг/г ткани) и недос­
товерное в мышечной ткани сердца (ос­
новная группа - 223,75±82,56 мг/г ткани; 
контрольная группа - 175,78±33,67 мг/г 
ткани).
В митохондриях мышечной ткани 
тонкой кишки (основная группа 
12,22±2,641 Ед; контрольная группа -
Рис. 3. Ворсинки тонкой кишки у животных контрольной группы
Рис. 4. Отторжение и некроз ворсинок тонкой кишки (основная группа)
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4,31±0,96 Ед), по сравнению с мышечной 
тканью сердца (основная группа 
4,61 ±0,951 Ед; контрольная группа - 
5,06±0,961 Ед), имело место выраженная 
активация индуцированного перекисного 
окисления липидов. Аналогичная картина 
наблюдалась и при определении антиокси­
дантной активности: тонкая кишка (основ­
ная группа 0,522±0,136 Ед; контрольная 
группа 0,151±0,025 Ед), сердце (основная 
группа - 0,154±0,011 Ед; контрольная 
группа 0,143±0,02 Ед). Интенсивность 
процесса перекисного окисления липидов 
определялась по значению светосуммы 
хемилюминесценции за 40 секунд и I max. 
Антиоксидантый потенциал исследуемой 
пробы коррелирует с показателем tg а  [6].
Примененный в эксперименте штамм 
Е. coli обладал Р-лактамазной, ДНКазной, 
гепариназной активностью, не продуциро­
вал протеолитические ферменты и гиалу- 
ронидазу.
Известно, что каждый из выделенных 
ферментов обладает способностью воздей­
ствовать только на определенный суб­
страт: Р-лактамаза —  р-лактамное кольцо, 
гиалуронидаза - мукополисахариды, ката­
лаза -  Н2О2; гепариназа -  гепарин [4]. Ос­
тается до конца неизученным механизм 
воздействия фермента АТФазы.
Нами разработан метод определения
30 -1
АТФазной активности микроорганизмов. 
Культуры микроорганизмов, выделенные 
из гнойного экссудата брюшной полости у 
15 больных с распространенным гнойным 
перитонитом, однократно отмывали фи­
зиологическим раствором NaCl и приводи­
ли к оптической плотности 0,2 OD на 600 
нм на спектрофотометре.
Микроорганизмы дезинтегрировали 
ультразвуком (аппарат Ultasonic 
Desintegrator type UD-20, режим IV) со 
временем обработки 30 секунд дважды. 
Центрифугировали, удаляя надосадок. 
Осадок ресуспензировали в 3 мл 0,05 М 
Трис-НС1 pH 8,0, который содержал 25% 
сахарозы.
К 0,5 мл дезинтегрированных микро­
бов добавляли 0,5 мл среды для инкубации 
с АТФ. Инкубировали 2-4 часа. Осаждали 
1 мл 50% раствора трихлоруксусной ки­
слоты и центрифугировали. К 1мл супер­
натанта добавляли 2 мл молибдата аммо­
ния и 1мл рабочего раствора эйконогена. 
Через 20 минут доводили общий объем до 
5 мл дистиллированной водой и спектро- 
фотометрировали прибором СФ-8 при длине 
волны 600 нм.
2,19 г КН2РО4 растворяли в 500 мл во­
ды. Такой раствор содержал 1 мг фосфора в 
1мл. Для построения кривой к 0,5; 1; 2; 3; 4 и 
5 мл стандартного раствора добавляли по 2
Рис.5. АТФазная активность микроорганизмов -  основных возбудителей распространенного 
гнойного перитонита
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мл трихлоруксусной кислоты (ТХУ), 0,5 мл 
молибдата аммония и доливали до 10 мл 
водой. После 20-минутного стояния в тем­
ноте содержимое пробирок фотометриро- 
вали.
Расчет активности производили по 
калибровочной кривой и выражали коли­
чеством микрограммов отщепившегося 
неорганического фосфора в час на 1 мл 
культуры микроорганизмов.
Наибольшей АТФазной активностью 
in vitro среди изученных нами возбудите­
лей обладал используемый в эксперименте 
штамм E.coli -  26,67 мкг неорганического 
фосфата в час / 1 мл культуры, наимень­
шей -  B.fragilis -  8,75 (рис. 5).
Полученные результаты показали, что 
при экспериментальном распространенном 
гнойном перитоните нарушается струк­
турно-функциональная организация мито­
хондрий: резко снижается содержание об­
щих фосфолипидов, увеличивается коли­
чество общих белков, активируются про­
цессы перекисного окисления липидов и 
антиоксидантная активность, то есть сни­
жается биоэнергетический потенциал мы­
шечной ткани тонкой кишки и сердца. С 
нашей точки зрения, это является следст­
вием не только местной воспалительной 
реакции, но и, возможно, воздействием на 
митохондрии фермента АТФазы, так как 
другие ферменты микроорганизмов по­
добным действием не обладают.
ВЫВОДЫ
1. Главным источником инфекции и 
эндогенной интоксикации при распростра­
ненном гнойном перитоните является же­
лудочно-кишечный тракт (синдром энте­
ральной недостаточности).
2. Перитонит -  абдоминальный сеп­
сис.
3. В митохондриях мышечной ткани 
тонкой кишки при экспериментальном 
гнойном перитоните отмечается резкое 
снижение содержания общих фосфолипи­
дов, увеличение общих белков, активация 
процессов перекисного окисления липидов 
и антиоксидантной активности.
4. Наибольшей АТФазной активно­
стью обладают Грам(-) микроорганизмы
E.coli, являющиеся одним из основных 
возбудителей гнойного перитонита.
5.Для восстановления биоэнергетиче­
ской активности тонкой кишки при рас­
пространенном гнойном перитоните необ­
ходимы:
-  интубация тонкой кишки и энтеро­
сорбция, антимикробная терапия;
-  ингибирование АТФазной активно­
сти микроорганизмов;
-  парентеральное введение препара­
тов, повышающих энергетический потен­
циал тонкой кишки.
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